چند شکلی‌های ژن پراکسيداز تيروييد و ميزان آنتی بادی ضدآن در جمعيت بزرگسالان تهرانی by فام, بیتا et al.
 
 
  ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ      1931اردﻳﺒﻬﺸﺖ،59ﺷﻤﺎره،91دوره ﭘﺰﺷﻜﻲ رازي ﻋﻠﻮم ﻣﺠﻠﻪ   
  ﻣﻘﺪﻣﻪ 
 درون ﻏﺪد ﻦﻳﺗﺮ ﻣﻬﻢ از  ﻲﻜﻳ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ  ﻏﺪه
- 3- ′3 و(T4) ﻦﻴﺮوﻛﺴﻴﺗ يﻫﺎﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺮﺷﺢ ﺑﺎ ﺰﻳر
 رﺷـﺪ،  ﻢﻴﺗﻨﻈ و ﻛﻨﺘﺮل در(T3) ﻦﻴﻮﻧﻳﺪوﺗﺮﻳ يﺗﺮ 5
 اﻏﻠ ــﺐ ﻚﻳ ــﻮﻟﻮژﻳﺰﻴﻓ اﻋﻤ ــﺎل و ﺴ ــﻢﻴﻣﺘﺎﺑﻮﻟ ﺰ،ﻳﺗﻤ ــﺎ
 ﺎنﻴـﻣ از .(1)دارد ﻲﻣﻬﻤـ ﻧﻘـﺶ ﺑـﺪن يﻫـﺎ ﺑﺎﻓـﺖ
 ﭘﺮ ﺑﻪ ﺗﻮانﻲﻣ ﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ  ﻏﺪه ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اﺧﺘﻼﻻت
 ﺶﻳاﻓـﺰا  ﺑـﺎ  ﻣﻮارد اﻏﻠﺐ در ﻛﻪ ﻧﻤﻮد اﺷﺎره آن يﻛﺎر
 و اﺳــﺖ ﻫﻤ ــﺮاه T4 و T3 يﻫ ــﺎ ﻫﻮرﻣ ــﻮن ﺰانﻴ ــﻣ
 ﻦﻳـا ﺑـﺮوز ﺳـﺎز ﻨـﻪﻴزﻣ(sevarG) ﻮزﻳـﮔﺮ يﻤـﺎرﻴﺑ
 ﮕـﺮ، ﻳد ﻊﻳﺷـﺎ  اﺧـﺘﻼل . ﺷـﻮد  ﻲﻣ ﻣﺤﺴﻮب اﺧﺘﻼل
 و ﺪﻴﺗﻮﻟ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ يﻛﺎر ﻛﻢ
 و ﺑ ــﻮده ﻫﻤ ــﺮاه ﻏ ــﺪه آن يﻫ ــﺎ ﻫﻮرﻣ ــﻮن ﺗﺮﺷ ــﺢ
 اﺧـﺘﻼﻻت ﺎﻳـ ﺪﻴـﺮوﺋﻴﺗ يزادﻣـﺎدر يﻫـﺎ يﻧﺎﻫﻨﺠـﺎر
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 ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﺗﻬﺮاﻧﻲ
  ﭼﻜﻴﺪه
 ﺑﺮرﺳـﻲ  اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ،ﻫﺪف  .اﺳﺖ ﺗﻴﺮوﻳﻴﺪ ﻋﻠﻞ اﺻﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﺧﻮداﻳﻤﻨﻲ ﻏﺪه از ﻳﻜﻲ )OPT( ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز  ﺗﻴﺮوﻳﻴﺪي ژنﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ در   :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﺑﺰرﮔﺴـﺎﻻن  )OPT– itnA(ﭘﺮاﻛﺴـﻴﺪاز  ﺗﻴﺮوﻳﻴـﺪي آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿـﺪ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان OPT ژن A7522CوT9222C، T6391Cﭼﻨﺪﺷﻜﻠﻲ ﻫﺎي ارﺗﺒﺎط
  .ﺑﻮد )ydutS esoculG dna dipiL narheT=SGLT(ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻨﺪ و ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺗﻬﺮان
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗﻨـﺪ و در  از اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﺎل، ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﻲ 08ﺗﺎ02ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺳﻨﻲ (زن201ﻣﺮدو  68)ﻧﻔﺮ881، ي ﺣﺎﺿﺮﺷﺎﻫﺪ-ﻣﻮرد درﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: ﻛﺎر روش
 tnebrosonummI dekniL emyznE =ASILE(ﺑﻪ روش ﺳﻨﺠﺶ ﺟـﺬب اﻳﻤﻨـﻲ ﻣﺘﺼـﻞ ﺑـﻪ آﻧـﺰﻳﻢ  OPT-itnAﻣﻴﺰان  .اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ ﺗﻬﺮانﻟﻴﭙﻴﺪ 
 اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ و )msihpromyloP htgneL tnemgarF noitcirtseR(PLFRروش ﺑﻪT 9222Cو A7522Cﻫﺎي  ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲ .اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ )yassA
 noitatum yrotcarfer noitacifilpma RCP -SMRAروشﺑـﺎ  T6391Cﭼﻨـﺪ ﺷـﻜﻠﻲ . ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪﻧﺪ I75ocE و IrsBﻛﻨﻨﺪهﻣﺤﺪود ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ از
  .ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﺸﺨﺺ noitcaer niahc esaremylop– metsys
-itnA ﺑﺎ T6391Cﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢCﻟﻞاﺣﻀﻮر. ﻛﺮد واﻳﻨﺒﺮگ ﺗﺒﻌﻴﺖ ﻣﻲ -ﻓﺮاواﻧﻲ اﻟﻞ ﻫﺎ و ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ از ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﺟﻨﺲ ﺗﻌـﺪﻳﻞ اﺛـﺮ ﭘـﺲ از  ارﺗﺒﺎطاﻳﻦ  ﻛﻪ( :CC832±34/3، :TC74/7±51/9در ﻣﻘﺎﺑﻞ  :TT47/1±11/3L/UI؛=p0/200) ارﺗﺒﺎط اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﻧﺸﺎن داد OPT
 :TT621/5±31/8L/UI؛=p0/691)ﻧﺪاﺷـﺖ  OPT-itnAارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ داري ﺑـﺎ ﻣﻴـﺰان  T9222Cﭼﻨـﺪ ﺷـﻜﻠﻲ  .=p(0/950 ) ﻣﻌﻨـﻲ دار ﻧﺒـﻮد  وﺳـﻦ 
 ، ﻣﻨﺤﺼـﺮا ﭘـﺲ از ﺗﻌـﺪﻳﻞ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺪاﺧﻠـﻪ ﮔـﺮ ﻣﻌﻨـﻲ دار ﺑـﻮد OPT-itnAﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ  A7522Cارﺗﺒﺎط(.:CC921±42/5، :TC34/5±21/6درﻣﻘﺎﺑﻞ
ﭘﺲ از ﺗﻌﺪﻳﻞ  OPT-itnAﺑﺎ TTC، ارﺗﺒﺎط ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴﭗ (=p0/320و 0/120) ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻨﺪ OPT-itnAﺑﺎ ﻣﻴﺰان  CTAو  TTCﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي .(=p0/700)
  (. =p0/410)  ﺑﻮد اﺛﺮ ﺟﻨﺲ ﻫﻤﭽﻨﺎن ﻣﻌﻨﻲ دار
ﻣﺤﺴـﻮب  OPT – itnAﺑـﺎ ﻣﻴـﺰان OPTﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ، ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ ﻫـﺎي ژن  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
  .ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
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 ﻤﺎﺗﻮﻴﻫﺎﺷـــ ﺖﻳﺪﻴـــﺮوﺋﻴﺗ ﻣﺎﻧﻨـــﺪ ﻲﻤﻨﻳﺧـــﻮدا
 اﺧـﺘﻼل ﺑـﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺗﻮاﻧـﺪﻲﻣـ ﻛـﻪ otomihsaH()
  ﻏـﺪه ﻲﻤﻨﻳﺧـﻮدا يﻫـﺎيﻤـﺎرﻴﺑ در. ﺷـﻮد ﻧـﺎﻣﺒﺮده
 ﻲﻜـﻮﻟ ﻴﻓﻮﻟ ﺑﺎﻓـﺖ  ﻪﻴﻋﻠ ﺑﺪن ﻲﻤﻨﻳا ﺴﺘﻢﻴﺳ ،ﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ
. ﻛﻨـﺪ ﻲﻣ ـ ﺗﺮﺷـﺢ  يﺑﺎدﻲآﻧﺘ آن يﻫﺎ ﻢﻳآﻧﺰ ﺎﻳو ﻏﺪه
  ﻲﻤﻨﻳﺧﻮدا اﺧﺘﻼﻻت ﺸﺘﺮﻴﺑ ﻮعﻴﺷ ﺎﻧﮕﺮﻴﺑ ﻫﺎﭘﮋوﻫﺶ
 ﺑـﺮ . ﺑﺎﺷـﺪ  ﻲﻣ ـ ﻣـﺮدان  ﺑـﻪ  ﻧﺴﺒﺖ زﻧﺎن در ﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ
 ﺑـﺮوز  در ﻲﻜﻴژﻧﺘ ﻋﻮاﻣﻞ ﺷﺪه، اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺳﺎس
 ﺗـﺎ  03 زﻧﺎن ﺖﻴﺟﻤﻌ در اﻏﻠﺐ ﻛﻪ ﻤﺎﺗﻮﻴﻫﺎﺷ يﻤﺎرﻴﺑ
 ياﻟﮕﻮ و دارﻧﺪ ﻲﻣﻬﻤ ﻧﻘﺶ ﺷﻮد، ﻲﻣ ﺪهﻳد ﺳﺎل 05
 اﻓـﺮاد  يدارا ﻛﻪ ﻳﻲﻫﺎﺧﺎﻧﻮاده در يﻤﺎرﻴﺑ ﻦﻳا ﺗﻮارث
  ﺪازﻴﭘﺮاﻛﺴ ﻢﻳآﻧﺰ. اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﺸﺨﺺ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻣﺒﺘﻼ
 ﺐﻴﺗﺮﻛدر يﺪﻴﻛﻠ ﻢﻳآﻧﺰ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ،)OPT(يﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ
 ﺪﻳ ـ ﻲاﺻـﻠ  يﻫـﺎ  واﻛﻨﺶ ،يﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ  يﻫﺎ ﻫﻮرﻣﻮن
 ﻦﻴﭘـﺮوﺗﺌ  ﻜﻮﻴﮔﻠ در ﻞﻳﺮوزﻴﺗ يﻫﺎﻤﺎﻧﺪهﻴﺑﺎﻗ دارﻛﺮدن
 يد و ﻦﻴﺮوﻧﻴ ـﺗ ﺪوﻳ ـ ﻣﻨﻮ ﺷﺪن ﺟﻔﺖ و ﻦﻴﺮوﮔﻠﻮﺑﻴﺗ
  يﻫ ــﺎ ﻫﻮرﻣ ــﻮن ﺪﻴ ــﺗﻮﻟ ﺟﻬ ــﺖ را ﻦﻴﻮﻧﻳ ــﺗﺮ ﺪوﻳ ــ
 ﻢﻳآﻧﺰ. .(3و2)ﻛﻨﺪﻲﻣ (ezylatac) ﺰﻴﻛﺎﺗﺎﻟ يﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ
 وزن ﺑـﺎ  ﻲﻨﻴﭘﺮوﺗﺌ ﻜﻮﻴﮔﻠ ﻨﻪ،ﻴآﻣ ﺪﻴاﺳ 339 ﺑﺎ OPT
 ﺑـﻪ  آﻫـﻦ  از ﻛـﻪ  اﺳـﺖ  داﻟﺘـﻮن  ﻠﻮﻴﻛ 011 ﻲﻣﻮﻟﻜﻮﻟ
 ﻛﺪ ژن(. 5و4) ﻛﻨﺪ ﻲﻣ اﺳﺘﻔﺎده ﻛﻨﻨﺪه ﻓﻌﺎل ﻋﻨﻮان
 ﺣــﺪود ﺷـﻮﻧﺪه ﻛــﺪ اﮔـﺰون 71 ﺑ ــﺎ OPT ﻛﻨﻨـﺪه
 ﻛﺮوﻣﻮزوم ﻛﻮﺗﺎه يﺑﺎزو يرو و دارد ﻠﻮﺑﺎرﻃﻮلﻴﻛ051
 ﺑـﺮ  (.7و6) اﺳـﺖ  ﺷﺪه واﻗﻊ 2p 52 ﺖﻴﻣﻮﻗﻌ در دو
 ﺮاتﻴﻴ ـﺗﻐ ،ﻲﻣﻮﻟﻜـﻮﻟ  يﻫـﺎ ﭘﮋوﻫﺶ يﻫﺎﺎﻓﺘﻪﻳ اﺳﺎس
 ﻊﻳازﺷـﺎ  ﻲﻜﻳ ﻣﻐﻠﻮب، ﻲاﺗﻮزوﻣ ﺑﺎوراﺛﺖOPTﻲﻜﻴژﻧﺘ
  ﻏـﺪه  ﻲﻤﻨ ـﻳا ﺧﻮد يﻫﺎيﻤﺎرﻴﺑﺮوزﺑ يﻫﺎ ﻋﻠﺖ ﻦﻳﺗﺮ
 ﻲﻧـﺎﺗﻮاﻧ  ﻣﺎﻧﻨـﺪ  ﮔﻮﻧـﺎﮔﻮن  يﻫـﺎ ﺴـﻢ ﻴﻣﻜﺎﻧ ﺑﺎ ﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ
 ﺑـﻪ  اﺗﺼـﺎل  ﺟﻬـﺖ  آن ﻳﻲﺗﻮاﻧـﺎ  ﻛﺎﻫﺶ ،OPT ﻢﻳآﻧﺰ
 و ﻦﻴﺮوﮔﻠ ــﻮﺑﻴﺗ ﺑ ــﺎ ﻛ ــﻨﺶ ﺎنﻴ ــﻣ و ﻛﻨﻨ ــﺪه ﻓﻌ ــﺎل
- 8 ،2)اﺳـﺖ  ﺪﻴ ـﺮوﺋﻴﺗ  ﻏـﺪه  در ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ يﺮﻴﮕﻳﺟﺎ
 ﺮاتﻴﻴ ـﺗﻐ ﻦﻴﺑ  ـ ارﺗﺒـﺎط  ﺖﻴ ـاﻫﻤ ﺑـﻪ  ﺗﻮﺟـﻪ  ﺑﺎ. (01
 اﺧـﺘﻼﻻت ﺑـﺎ يﺪﻴـﺮوﺋﻴﺗ  ﺪازﻴﭘﺮاﻛﺴـ ژن ﻲﻜـﻴژﻧﺘ
 ﻲﻛﻨـﻮﻧ  ﭘـﮋوﻫﺶ  ﻫـﺪف  ،ﺪﻴ ـﺮوﺋﻴﺗ  ﻏﺪه ﻲﻤﻨﻳﺧﻮدا
 در A6391Gيﻫـﺎ  ﺴـﻢ ﻴﻣﻮرﻓ ﻲﭘﻠ ـ ارﺗﺒﺎط ﻲﺑﺮرﺳ
 ژن21 اﮔـﺰون  در A7522CوT9222C،11 اﮔﺰون
   ﺪازﻴﭘﺮاﻛﺴ ــ ﺿ ــﺪ يﺑ ــﺎد ﻲآﻧﺘ ــ ﺰانﻴ ــﻣ ﺑ ــﺎ OPT
 ﻦﻳ ـا يرو ﺑـﺮ  ﺟـﻨﺲ  و ﺳﻦ اﺛﺮ ﻲﺑﺮرﺳ و يﺪﻴﺮوﺋﻴﺗ
 ﺗﻬﺮان ﺪﻴﭙﻴﻟ و ﻗﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﺖﻴﺟﻤﻌ در ارﺗﺒﺎط
  .ﺑﻮد )SGLT(
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻛﻨـﻮﻧﻲ ﺑـﺮ روي اﻓـﺮاد  ﺷـﺎﻫﺪي–ﭘـﮋوﻫﺶ ﻣـﻮرد 
ﺑﺰرﮔﺴﺎل ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻨﺪ و ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺗﻬﺮان 
ﺳـﺎز ﺧﻄﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ  ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﻴﻴﻦ، ﺑﻪ SGLT.اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﺳـﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴـﻚ ﺑـﺎ  ﻏﻴﺮواﮔﻴﺮ، ازﺟﻤﻠﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺪف اﺻﻼح ﺷﻴﻮه زﻧﺪﮔﻲ و ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از روﻧﺪ رو ﺑـﻪ 
ﻫﺎي دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو، اﺧﺘﻼﻻت ﺗﻐﺬﻳـﻪ اي  رﺷﺪ ﺑﻴﻤﺎري
ﻧﻔـﺮي از 50051درﺟﻤﻌﻴـﺖو ﭼﺮﺑـﻲ ﻫـﺎي ﺳـﺮﻣﻲ 
ﻃﺮاﺣـﻲ ﺷـﺪه و  ﺗﻬـﺮانﺷـﻬﺮ  31ﺳـﺎﻛﻨﻴﻦ ﻣﻨﻄﻘـﻪ 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، . (21و11)ﺖﻫﻤﭽﻨﺎن در ﺣﺎل اﺟﺮاﺳ
 02ﺑـﺎ ﻓﺎﺻـﻠﻪ ﺳـﻨﻲ ( زن 201ﻣـﺮد و  68)ﻧﻔﺮ  881
ﺳﺎل از ﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻨﺪ  08ﺗﺎ
اﻓـﺮاد . و ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺗﻬﺮان ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ 
ﻛﻨﻨـﺪه در اﻳـﻦ ﭘـﮋوﻫﺶ، ﻓـﺮم رﺿـﺎﻳﺖ ﻧﺎﻣـﻪ  ﺷﺮﻛﺖ
ﻴﺘـﻪ آﮔﺎﻫﺎﻧﻪ را اﻣﻀﺎ ﻧﻤﻮدﻧﺪ و اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﺗﻮﺳـﻂ ﻛﻤ 
اﺧﻼق ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻋﻠـﻮم ﻏـﺪد درون رﻳـﺰ و 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷـﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸـﺘﻲ ﺑـﻪ 
اﻃﻼﻋ ــﺎت ﺗ ــﻦ ﺳ ــﻨﺠﻲ، . ﺗﺼ ــﻮﻳﺐ رﺳ ــﻴﺪه اﺳ ــﺖ 
 - ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎي ﻗﻠﺒـﻲ 
ي، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﻋﺮوﻗﻲ، دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو و  
ﻣﺼﺮف دارو و ﺳﻴﮕﺎر ﺑﺮاي ﻫـﺮ ﻳـﻚ از اﻓـﺮاد اﻧﺘﺨـﺎب 
ﻣﻴـﺰان آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﺿـﺪ . ﺷـﺪه ﺛﺒـﺖ ﺷـﺪه اﺳـﺖ
ﺑﻪ روش ﺳﻨﺠﺶ  )OPT-itnA(يﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز  
اﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي  )ASILE(ﺟﺬب اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ آﻧﺰﻳﻢ 
ﺑﻪ دو ﮔـﺮوه ﺑـﺎ  OPT-itnAاﻓﺮاد ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻴﺰان .ﺷﺪ
ﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ و ﺑ ـlm/uI 001<OPT-itnA
ﺗﻘﺴﻴﻢ   ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻣﻮردlm/uI 001 ≥OPT-itnA
ﻫـﺎي  ﺑﺮرﺳﻲ ﻫـﺮ ﻳـﻚ از ﭼﻨـﺪ ﺷـﻜﻠﻲ . ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ
اﺳـﺘﺨﺮاج  ANDﺑـﺮ روي OPT اﻧﺘﺨﺎب ﺷـﺪه از ژن 
ﺷـﺪه از ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺧـﻮن اﻓـﺮاد ﺑـﻪ روش ﻧﻤـﻚ اﺷـﺒﺎع 
واﻛﻨﺶ زﻧﺠﻴﺮه اي ﭘﻠﻴﻤـﺮاز . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ Kﻴﻨﺎز ﺌﭘﺮوﺗ
ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ  121pbﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﻗﻄﻌـﻪ  )RCP(
 T9222  Cﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ771 pb وﻗﻄﻌﻪ A7522C
ذﻳـﻞ  )sremirP(ﺑﺎ ﺑﻪ ﻛﺎرﮔﻴﺮي ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﻫﺎيOPTژن 
  : ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
  '3GTGTCTACTGGGCTCTGTC'5 :F
  '3CAGAGGAGAGTGTGGTGCAATG'5 :R
   '3>T<GGTTAACTACTAATTCCAATAAA'5 :F
  '3>C<CTGAGAACGACGATTCTTGG'5 :R





 و ﻫﻤﻜﺎران ﺑﻴﺘﺎ ﻓﺎم
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  ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ در ﺟﻤﻌﻴﺖ زﻧﺎن و ﻣﺮدان OPTﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ و اﻟﻞ ﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ژن : 1ﺟﺪول
 زﻧﺎن
  (201= ﺗﻌﺪاد) 
ﻣﺮدان
  (68= ﺗﻌﺪاد)
ﻛﻞ ﺟﻤﻌﻴﺖ
  (881= ﺗﻌﺪاد)
  )%(ﻴﭗ ﻫﺎﺗﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮ
 C9222T
 CC 921(67/3)  76(18/7)  95(17/1)
 TC  63(12/3)  51(81/3)  02(42/1)
 TT  4(2/4) 0  4(4/8)
 C6391T
 CC  301(35/9)  52(92/1)  *87(67/5)
 TC  37(83/2)  45(26/8)  61(51/7)
 TT  51(8/2)  7(8/1)  8(7/8)
 C7522A
 CC  811(46/1)  54(16/6)  37(56/8)
 AC  15(72/7)  32(13/5)  82(52/2)
 AA  51(8/2)  5(6/8)  01(9)
 ﻓﺮاواﻧﻲ اﻟﻞ ﻫﺎ
 C9222T
  اﻟﻞ  C  0/78  0/19  0/38
  اﻟﻞ  T  0/31  0/90  0/71
 C6391T
  اﻟﻞ  C  0/37  0/06  0/48
  اﻟﻞ  T  0/72  0/04  0/61
 C7522A
  اﻟﻞ  C  0/87  0/77  0/87
 اﻟﻞ A  0/22  0/32  0/22
 <p0/50: *
درﺟـﻪ 73دﻣﺎيدر ﺑﻪ ﻣﺪت دو ﺳﺎﻋﺖ RCPﻣﺤﺼﻮﻻت
 IrsBﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻣﺤﺪود ﻛﻨﻨﺪه، ﺳﻠﺴﻴﻮس
ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه  ﻗﻄﻌـﺎت. اﻧﻜﻮﺑـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ I75ocEو
ﺑــﻪ ﺗﺮﺗﻴــﺐ ﺑــﺎ  T9222Cو  A7522CPNSﺑــﺮاي
آﻛﺮﻳـﻞ  ﭘﻠـﻲ  ژلﺑﺮ روي  اﺳﺘﻔﺎده از روش اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز،
در ﭘﻠ ــﻲ . ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﺷ ــﺪﻧﺪ % 3و آﮔ ــﺎروز % 21آﻣﻴ ــﺪ
ﻗﺎﺑـﻞ  121pbﻗﻄﻌـﻪ  ﺑـﺎ CCژﻧﻮﺗﻴـﭗ اول، ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ
ﻣﻌﺮف ژﻧﻮﺗﻴﭗ  26و 86،121pb، ﻗﻄﻌﺎتﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﻮد
 AA ﻧﺸﺎن دﻫﻨـﺪه ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  26و86 pbﻗﻄﻌﺎت و AC
ﺑـﺎ  CC، ژﻧﻮﺗﻴـﭗ T9222Cدر ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ  .ﻧﺪﺑﻮد
 59، 771 pbﻗﻄﻌـﺎت . ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ 771 pbﻗﻄﻌﻪ
ﻣﻌـﺮف 28و 59pbو ﻗﻄﻌﺎت  TCﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ژﻧﻮﺗﻴﭗ  28و 
 6391Gﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ اﻧﺘﺨـﺎﺑﻲ . ﺑﻮدﻧﺪ TTژﻧﻮﺗﻴﭗ 
ﺑـﺎ  RCP-SMRAﺑﻪ روش  OPTژن  11در اﮔﺰون A
  .اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﻫﺎي ذﻳﻞ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  '3CAAGTCGGGTAGAGTGAGATC'5 :1F
  '3GTGCATCGTGAATCTTACCCTC'5 :1R
    '3CATGGCGTCTCGGAAGTA GAC'5 :2F
 '3CCATGACCATGCAAGGATAGG '5 :2R
ﭘ ــﺲ از  PNSژﻧﻮﺗﻴ ــﭗ ﻫ ــﺎي ﻣﺮﺑ ــﻮط ﺑ ــﻪ اﻳ ــﻦ 
وﺟﻮد . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ% 2ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎروز RCPاﻧﺠﺎم
و  AAﻧﺸـﺎن دﻫﻨـﺪه ژﻧﻮﺗﻴـﭗ 252و 454pbﻗﻄﻌﺎت 
 AGﻣﻌـﺮف ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  252و  023، 454 pbﻗﻄﻌـﺎت
ﺗﻌﻴـﻴﻦ  023و454 pbﺑﺎ ﻗﻄﻌـﺎت  GGژﻧﻮﺗﻴﭗ . ﺑﻮدﻧﺪ
ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻮرد  (.1ﺟﺪول ) ﮔﺮدﻳﺪ
 ،ﻫﺎ ﺑﻪ روش ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ از ﻛﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ% 01در  ،ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫـﺎ ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﻳﺞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﭘﻠـﻲ ﭼﻨـﺪ ﺷـﻜﻠﻲ ﻧﺘﺎ
  . ﮔﺮدﻳﺪ
    
   يآﻣﺎر ﻴﻞو ﺗﺤﻠ ﻳﻪﺗﺠﺰ
 - در اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﻴـﺮوي از ﺗﻌـﺎدل ﻫـﺎردي 
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ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل ﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ ﺑﻴﻦ وارﻳﺎﻧﺖ ﻫﺎي ﻣﻮرد. 2ﺟﺪول
  OPTژن  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 C7522A C9222T C6391T  
 ) 0/969 (  0/700 ) 1/28 (  0/494  T6391C
 ) 0/644 (  0/722  C9222T
       C7522A
  









 A7522C،  T6391Cو T9222C: ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻗﺮارﮔﻴﺮي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎ در ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ* 
. (31)ﮔﺮﻓـﺖ  اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار ﭘﺎور ﻣـﺎرﻛﺮ ﺻـﻮرت 
ﻣﺤﺎﺳــﺒﻪ داده ﻫ ــﺎي آﻣ ــﺎري ﺑ ــﻪ ﻛﻤــﻚ ﻧ ــﺮم اﻓ ــﺰار 
و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 2/01/1ﻧﺴﺨﻪ  Rو ﻧﺮم اﻓﺰار61ﻧﺴﺨﻪ ssps
ﻛﻤـﻲ  ﺗﻮزﻳﻊ ﻣﺘﻐﻴـﺮ . اﻧﺠﺎم  ﺷﺪ 9/1ﻧﺴﺨﻪ  ATATS
 - ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن ﻛﻮﻟﻤـﻮﮔﺮوف
از آﻧﺠـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ . اﺳﻤﻴﺮﻧﻮف ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ 
ي در ﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪ ﺗﻮزﻳـﻊ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﺿـﺪ ﭘﺮاﻛﺴـﻴﺪاز  
آن در  ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ، ﻧﺮﻣﺎل ﻧﺒﻮد، از ﻓﺮم ﻟﮕﺎرﻳﺘﻤﻲ
 OPT-itnAﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ . آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
در ﺳﻪ ﮔﺮوه ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش آﻣﺎري ﺗﺤﻠﻴﻞ 
و ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻧﻘـﺶ ﻋﻮاﻣـﻞ )AVONA(وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻜﻄﺮﻓﻪ 
ﻣﺨـ ــﺪوش ﻛﻨﻨـ ــﺪه ﺑـ ــﻪ ﻛﻤـ ــﻚ آﻧـ ــﺎﻟﻴﺰ ﺗﺤﻠﻴـ ــﻞ 
ﺗﻌﻴـ ــﻴﻦ . اﻧﺠـ ــﺎم ﺷـ ــﺪ  )AVOCNA(ﻛﻮوارﻳـ ــﺎﻧﺲ
 egakniL= DL(ﻫﺎي ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل ﭘﻴﻮﺳـﺘﮕﻲ  ﺷﺎﺧﺺ
ﺑﺮاي ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ ﻫـﺎي ﻣـﻮرد  )muirbiliuqesiD
و ﺑ ــﺎ  'D s'nitnoweL esiwriaPﺑﺮرﺳــﻲ ﺑ ــﺎ روش 
  .ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ Rﻧﺮم اﻓﺰار  DLاﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺴﺘﻪ 
 ﻓﺎﻳـﻞ اﺟﺮاﻳـﻲﻫـﺎ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده  ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﺎﻳـﭗ
 ”sats.olpah“در ﺑﺴـﺘﻪ  MEاز اﻟﮕﻮرﻳﺘﻢ  me.olpah
 ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎﻫﺮ ﻳﻚ از ارﺗﺒﺎط  .ﺑﺮآورد ﺷﺪR ﻧﺮم اﻓﺰار 
در  mlg.olpahﺗـﺎﺑﻊ  ﺑـﻪ ﻛﻤـﻚ OPT-itnA  ﺳـﻄﺢ  ﺑﺎ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار  Rاز ﻧﺮم اﻓﺰار  ”stats .olpah“ﺑﺴﺘﻪ
ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺮاي ﺗﻤﺎم آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻫﺎي آﻣﺎري . ﮔﺮﻓﺖ
  .در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ 0/50
   ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 آﻧﺘـﻲ  ﻴﺎﻧﮕﻴﻦﭘﮋوﻫﺶ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣ ﻳﻦا يﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 يﻧﻔﺮ 881درﺟﻤﻌﻴﺖ يﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ  ﻴﺪازﺿﺪ ﭘﺮاﻛﺴ يﺑﺎد
. ﺑﻮد501±6/63L/UI،SGLTﻴﺖاﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه از ﺟﻤﻌ
ﺑـﻪ  وزﻧـﺎن  ﻣﺮدان ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان اﻳﻦ آﻧﺘﻲ  درﺟﻤﻌﻴﺖ
آﻧﻬـﺎ  ﻴﻦﺑ  ـ OPT-itnAﻴﺎﻧﮕﻴﻦﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣ ﻴﻚ،ﺗﻔﻜ
در 741±7/50L/UI؛ <p0/100)ﻣﺘﻔــ ــﺎوت ﺑــ ــﻮد 
ﻓﺮاواﻧـﻲ اﻟﻠـﻲ و ژﻧـﻮﺗﻴﭙﻲ ﭘﻠـﻲ  .(14/1±4/65ﻣﻘﺎﺑـﻞ
 ژن  A7522CوT9222C، T 6391Cﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي 
ﺑـﺎ . واﻳﻨﺒﺮگ ﺗﺒﻌﻴﺖ ﻣﻲ ﻛﺮد - از ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي OPT
ﻓﺮاواﻧ ــﻲ اﻟ ــﻞ ﻫ ــﺎ و ژﻧﻮﺗﻴ ــﭗ ﻫﺎﻛ ــﻪ در  ﺗﻮﺟ ــﻪ ﺑ ــﻪ 
ﻧﺸ ــﺎن داده ﺷ ــﺪه اﺳ ــﺖ، ﻓﺮاواﻧ ــﻲ اﻟﻠ ــﻲ 1ﺟ ــﺪول
ﻫﺎي اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه ﺑﻴﻨﺠﻤﻌﻴـﺖ ﻣـﺮدان و  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ  ﺷﻴﻮع . زﻧﺎن ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪاﺷﺖ
ﺑﻴﻦ  دو ﺟﻨﺲ  T6391Cژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
ﺑﺮ اﺳـﺎس ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻫـﺎي  ﺑـﻪ  .<p(0/100)ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮد 
ﺑﺎ  T6391Cﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  Cﻀﻮر اﻟﻞ دﺳﺖ آﻣﺪه، ﺣ
ارﺗﺒـــﺎط اﻓﺰاﻳﺸـــﻲ ﻧﺸـــﺎن  OPT-itnAﻣﻴـــﺰان 
در ﻣﻘﺎﺑــــ ــﻞ  :TT47/1±11/3L/UI؛=p0/200)داد
اﮔﺮﭼـــﻪ اﻳـــﻦ  :CC(832±34/3،:TC74/7±51/9
ارﺗﺒﺎط ﭘﺲ از اﻋﻤﺎل ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺪوش ﻛﻨﻨﺪه از ﺟﻤﻠـﻪ 
ﭘﻠـﻲ . =p(0/950)ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﺎﻗﻲ ﻧﻤﺎﻧـﺪ 
ﺑ ــﺎ ﻣﻴ ــﺰان آﻧﺘ ــﻲ ﺑ ــﺎدي ﺿ ــﺪ  T9222Cﻣﻮرﻓﻴﺴــﻢ 
راﺑﻄـﻪ ﻣﻌﻨـﻲ داري ﻧﺪاﺷـﺖ  يﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪ ﭘﺮاﻛﺴـﻴﺪاز 
 34/5±21/6و :TT 621±31/8 =P ;L/UI0/691)
، اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط ﭘﺲ از ﺗﻌﺪﻳﻞ اﺛﺮ (:CC921±42/5،:TC
اﮔﺮ ﭼﻪ  (.=p0/084) ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻧﻴﺰ ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮد
ﭘﻴﺶ از ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺪاﺧﻠـﻪ ﮔـﺮ OPT-itnAﻣﻴﺰان 
ارﺗﺒـﺎط  A7522Cﻫـﺎي ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ  ژﻧﻮﺗﻴـﭗ ﺑـﺎ
 66/9±6/95;L/UI=P0/332) داري ﻧﺪاﺷـﺖ ﻣﻌﻨـﻲ
، وﻟﻲ ﭘﺲ (:CC311±32/6،:AC69/7±51/3و :AA
از اﻋﻤﺎل اﺛﺮ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ،  ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ آﻧﻬﺎ ﻣﻌﻨﻲ دار 
  (.=p0/700)ﮔﺮدﻳﺪ 
 ﺗﻌﻴﻴﻦ و ﺑﺮرﺳﻲ ﺷـﺎﺧﺺ ﻋـﺪم ﺗﻌـﺎدل ﭘﻴﻮﺳـﺘﮕﻲ 
 T6391Cﻣﻮرﻓﻴﺴــﻢ  ﭘﻠــﻲ ﻧﺸــﺎن داد ﻛــﻪ )DL(
 7522C ﺑـﺎ  T9222ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ Cو  T9222Cﺑﺎ
 0/722و 0/494ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ) ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ داﺷـﺖ A
  (.2ﺟﺪول) =′D(
ﺗﺠﺰﻳـﻪ و ﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫـﺎي ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه از 





 و ﻫﻤﻜﺎران ﺑﻴﺘﺎ ﻓﺎم
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ﻣﻤﻜـﻦ  ﻫـﺎﭘﻠﻮﺗﻴﭙﻲ  ﺳﺎﺧﺘﺎر21،ﻟﺤﺎظ ﻧﻈﺮيﺑﺮرﺳﻲ، از
ﺑﻴﺸـﺘﺮ از  ﺑـﺎ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻣـﻮرد از آﻧﻬـﺎ  ﻫﻔﺖ ﺗﻨﻬﺎﺑﻮدﻛﻪ 
ﺑـﺎ  CCCﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴـﭗ  .آورده ﺷﺪه اﻧـﺪ  3در ﺟﺪول %1
ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ در ﻫﺮ ﺳﻪ ﺟﺎﻳﮕﺎه ژﻧﺘﻴﻜـﻲ و ﻓﺮاواﻧـﻲ  اﻟﻞ
. ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴﭗ ﭘﺎﻳـﻪ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ %35
از ﻧﻈـﺮ OPT-itnAارﺗﺒﺎط ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴﭗ ﻣﺬﻛﻮر ﺑﺎ ﻣﻴـﺰان 
ﺑﺎ   TTCو CTAﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي . آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ دارﻧﺒﻮد
ي، ارﺗﺒـﺎط ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ اﻛﺴﻴﺪاز  ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿﺪ ﭘﺮ
راﺑﻄـﻪ (. =p0/320و 0/120)ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ 
ﭘـﺲ از  OPT-itnAﺑـﺎ ﻣﻴـﺰان  TTCﺑﻴﻦ ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴـﭗ 
در  ،(=p0/410)ﻫﻤﭽﻨﺎن ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮد ﺗﻌﺪﻳﻞ اﺛﺮ ﺳﻦ
-itnAﺑـﺎ ﻣﻴـﺰان  CTAﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ارﺗﺒﺎط ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴـﭗ 
ﭘﺲ از ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺪوش ﻛﻨﻨﺪه  ﻣﻌﻨﻲ دار OPT
  (.=p0/814)ﻧﻤﺎﻧﺪ ﺑﺎﻗﻲ 
 
 ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﭘﮋوﻫﺶ ﻛﻨﻮﻧﻲ ﺑـﺎ ﺑﺮرﺳـﻲ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ ﺳـﻪ ﭘﻠـﻲ 
ژن A7522Cو T9222C، T6391Cﻣﻮرﻓﻴﺴـــــ ــﻢ
ي ﺑﺎ ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ ﺑـﺎدي ﺿـﺪ  آن ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز  
ﺑـﺎ OPTﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺑـﺮوز ﺗﻐﻴﻴـﺮات ژﻧﺘﻴﻜـﻲ در ژن 
ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺗﻮﻟﻴﺪي ﻋﻠﻴﻪ آن ارﺗﺒﺎط دارد و ﺳﻦ 
ﻧﺘﺎﻳﺞ . ﺟﻨﺴﺎز ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪو 
 ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﺑﺮرﺳﻲ راﺑﻄﻪ ﺑـﻴﻦ ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﻴـﭗ ﻫـﺎي 
ﺣﺎﺻﻞ از ﺳﻪ ﺟﺎﻳﮕﺎه ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﻚ اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪه ﺑـﺮ 
ﻣﻮﻳﺪ ﻧﻘﺶ  ،OPT-itnAﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ OPTروي ژن
ﺑﺎدي  ﻣﻮﺛﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ
  .ي اﺳﺖﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ  ﺿﺪ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز
ﻴﻨـﻲ  ﺌﭘﺮوﺗﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ،ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن  
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ژن ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه آن اﺳﺖ، ﻛـﻪ ﺑـﺎ  OPTآﻧﺰﻳﻢ
ﻳ ــﻚ ﺳ ــﺎﺧﺘﺎر ﻃﺒﻴﻌ ــﻲ، ﻧﻘ ــﺶ ﻛﻠﻴ ــﺪي در ﺳ ــﻨﺘﺰ 
در . (41و9) ﻛﻨـﺪ ي اﻳﻔـﺎ ﻣـﻲ ﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪ   ﻫـﺎي  ﻫﻮرﻣﻮن
 ﺻﻮرت ﺑﺮوز ﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻨﺘﻬﻲ ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎر  
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺟﺴﻢ ﺧـﺎرﺟﻲ ﺗﻮﺳـﻂ OPT، ﻴﻨﻲﺌﭘﺮوﺗ
ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪن ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه و ﻋﻠﻴـﻪ آن آﻧﺘـﻲ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ . ﺑﺎدي ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻴﻜﻨﺪ
ﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ  ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ  T6391Cﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ Cاﻟﻞ
ﻴﻨـﻲ ﺌﭘﺮوﺗ اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ واﻟﻴﻦ ﺑﺎ ﻣﺘﻴـﻮﻧﻴﻦ در ﺳـﺎﺧﺘﺎر 
اﻳﺠـﺎد ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﺎ ﺷﻮد، ﺗﻐﻴﻴﺮ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﻣـﻲ  ﻣﻲ OPT
ﻋـﺎﻣﻠﻲ  ،ﻴﻦﺌﭘـﺮوﺗ   ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن ﻃﺒﻴﻌـﻲ اﻳـﻦ 
  .ﻋﻠﻴﻪ آن ﺑﺎﺷﺪ ﺟﻬﺖ ﺗﺮﺷﺢ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي
اي ﻛـﻪ  ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روش ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺗﻐﻴﻴـﺮات  ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺑﺮوز ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪ OPTﺗﻮاﻟﻲ ژن
 ﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪ  ژﻧﺘﻴﻜﻲ در اﻳـﻦ ژن ﺑـﺎ ﺑﻴﻤـﺎري ﻛـﻢ ﻛـﺎري 
ﺗﺤﻘﻴﻖ دﻳﮕﺮي ﺑـﺮ روي  .(51) ﻣﺎدرزادي ارﺗﺒﺎط دارد
ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن آرژاﻧﺘﻴﻨـﻲ ﻧﺸـﺎن داد ﻛـﻪ ﻧـﻮﻋﻲ 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﻲ  OPTژن  8ﺟﻬﺶ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻗﺎﻟﺐ در اﮔـﺰون 
 ﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪ  ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤـﺎري ﺧـﻮد اﻳﻤﻨـﻲ ﻏـﺪه  
داﻧﺸـﻤﻨﺪان دﻳﮕـﺮ ﻧﺸـﺎن داد ﻛـﻪ  ﻫﺎي ﻳﺎﻓﺘﻪ .(9)ﺷﻮد
ﺑ ــﺮ روي OPTژن  01ﺗﻐﻴﻴ ــﺮات ژﻧﺘﻴﻜــﻲ در اﮔ ــﺰون 
. (61)ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻮﺛﺮ اﺳـﺖ  ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤﻲ  
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن و ﭘﮋوﻫﺶ ﻛﻨﻮﻧﻲ، ﻣـﻲ 
 ﻣﻮﻛﺪ ﻧﻘـﺶ ﻣـﻮﺛﺮ ﺗﻐﻴﻴـﺮات ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ژن ﭘﺮاﻛﺴـﻴﺪاز  
 ﻏـﺪه  ي در ﺑـﺮوز ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎي ﺧـﻮداﻳﻤﻨﻲ ﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪ
ﺑﻪ ﻋـﻼوه ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻫـﺎي اﻳـﻦ . ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ
ﻫﺎي  در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺗﻬﺮاﻧﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ، ﻓﺎﻛﺘﻮر ﭘﮋوﻫﺶ،
ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﺑﺮ روي ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ ﭘﻠـﻲ 
ﺑﺎ ﻣﻴـﺰان آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﺿـﺪ  OPTﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ژن 
  .ي داﺷﺘﻨﺪﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز  
ﻣﺸﻜﻼت اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ ﺗـﻮان ﺑـﻪ ﻣـﻮارد ذﻳـﻞ  از
ﺗﻌﺪاد ﻣﺤﺪودي از ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎ ي ( 1: اﺷﺎره ﻧﻤﻮد
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻫﺎي ﻣﺎﻟﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ OPT،ژن 
 ،ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻛﻢ ﺑﻮدن اﻓﺮاد اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪه ( 2. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﺗﻌﻤﻴﻢ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺑﻪ ﺟﻤﻌﻴـﺖ اﻳﺮاﻧـﻲ اﻣﻜـﺎن 
 ﻣـﻮن ﻫـﺎي  اﻃﻼﻋـﺎت ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﻫﻮر ( 3. ﭘﺬﻳﺮﻧﻴﺴﺖ
  . ي اﻓﺮاد اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه در دﺳﺘﺮس ﻧﺒﻮدﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ
  
   و ﺗﺸﻜﺮﺗﻘﺪﻳﺮ 
و ﺑﺎ ﺣﻤﺎﻳﺖ ﻫﺎي ﻣﺎﻟﻲ 042اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ  داراي ﻛﺪ 
و اﻣﻜﺎﻧــﺎت ﭘﮋوﻫﺸــﻜﺪه ﻋﻠــﻮم ﻏــﺪد درون رﻳــﺰ و 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ اﻧﺠﺎم 
از ﻫﻤﻜﺎران ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﺑﻪ وﻳـﮋه ﺟﻨـﺎب آﻗـﺎي . ﮔﺮﻓﺖ
  . ﻛﺎﻣﺮان ﮔﻴﺘﻲ ﺗﺸﻜﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد
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Abstract 
Background: TPO gene variations are one of the causes of thyroid autoimmune diseases. The aim of 
this study was to examine the association between the T1936C, T2229C and A2257C SNPs (single 
nucleotide polymorphisms)of the TPO gene and Anti-TPO level.  
Methods: In this case-control study, 188 individuals (86 males and 102 females), aged 20-80 years, 
were randomly selected from the Tehran Lipid and Glucose Study population (TLGS). A2257C and 
T2229C SNPs were detected with RFLP by use of BsrI and Eco57I as restrictive enzymes 
respectively, while the T1936C SNP was determined with ARMS-PCR.  
Results: In the presence of the C allele of T1936C, Anti-TPO level was significantly increased (CC: 
238±43.3, CT: 47.7±15.9, TT: 74.1±11.3 IU/L; p 0.002); however, it disappeared after adjustment for 
sex and age (p 0.059). No significant difference, before and after adjustment, was found in Anti-TPO 
level in the presence of T2229C SNP (CC: 129.1±24.5, CT: 43.5±12.6, TT: 126.5±13.8 IU/L; p 
0.196). The association of A2257C with Anti-TPO level was only significant after adjustment for sex 
and age (p 0.007),and between the ATC ,CTT haplotypes and Anti-TPO level ,the association was 
significant (p 0.023, 0.021); however, the association it was dominant between CTT and anti-TPO 
concentration was significant only after adjustment for sex (p 0.014).  
Conclusion: The result of this study, showed age and sex as potential confounders which could 
modify the association between TPO polymorphisms and Anti-TPO level in a Tehranian population. 
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